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тных оммерчесихнаборовдляпрямооиммнно-ферментнооанализаопределялиTNF-α, IL-2 в спернатанте льтры
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INCREASED RELEASE OF TUMOR NECROSIS FACTOR-α, INTERLEUKIN-2 BY ALVEOLAR MACROPHAGES
LAVAGED FROM INVOLVED SITES IN PULMONARY TUBERCULOSIS
Skorohodova
 N.O.
Summary. TNF-α, IL-2weredetermined in supernatant of alveolarmacrophages culture lavaged from involved sitesbymeansof
standardcommercial sets fordirect immune-ferment assay in10 healthy controls, 60patientswith tuberculosis and community-
acquiredpneumonia.SpontaneoussynthesisofTFN-α,IL-2byalveolarmacrophageswasnot increasedinpatientswithcommunity-
acquiredpneumonia contrary to healthy controls andpatientswith tuberculosiswho showed considerable increased level this
cytokinesis in supernatant (exceedsa control level for healthyaccordingly in7,1and10,9 times).

































нимметодомпоазано, що потовщенняінтими м'язо-
вихартерійхворихнаІст.ХОЗЛзмовленопроліфе-
рацією #ладом'язових літин і відладанням еластич-
нихіола#еновихволоон[Chengetal.,2008].Уроботі
польсьихдослідниів[Kierszniewska-Stepienetal.,2006]
виявлено, що онцентрація VEGF  сироватці рові 
хворихзтяжимперебі#омХОЗЛнезначновища,ніж




Проте отримані дані неоднозначні [Valipour et al.,
2008]. Нез'ясованим залишається і рівень #ранлоци-
тарно#о олонієстимлюючо#о фатор  цих хворих.
Заономірність, я потрібно враховвати  роботі з
данимонтин#ентомхворих-наявністьсптньоїпато-
ло#іїприХОЗЛ.Метоюнашо#одослідженнясталовив-
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принципи проведення наових медичнихдосліджень
за частю людини (1964-2000) і Нааз МОЗ Ураїни
№281від01.11.2000р.ФазістадіюХОЗЛвстановлю-











VEGFвивчалиплазмі рові з виористанням набор
для ільісно#о визначення людсьо#о фатора рост
сдинно#о ендотелію №KHG112/KHG0111 виробницт-
ваInvitrogen(США)заснованийнаметодітвердофазо-
во#о імноферментно#о аналіз на аналізаторі імно-









в вміст васлоендотеліально#о фатора рост на




п#/мл], що достовірно відрізнялося від здорових осіб
(р<0,05).Упацієнтів,отрінемалисптньоїпатоло#ії
підшлнової залози, цей поазни оливався від 104
до195,84п#/мл,амедіанадорівнювала172,92п#/мл.У
пратичноздоровихосібвінстановив28,7[15,07-44,39]
п#/мл відповідно. Щодо G-CSF то йо#о онцентрація
достовірно відрізняласяхворих обох#рп порівняно
з#рпоюпратичноздоровихосіб.Між#рповоїрізниці
хворих(#рпи ІІ і ІІІ)невиявлено. Та, ІІ#рпі цей
поазниоливавсявід21до93,3п#/мл,амедіанаста-
новила- 26,2 п#/мл, а  пацієнтівІІІ #рпи - від23до
93,3п#/мл,медіана-27,9п#/мл.Відстністьдостовірної
різниціміжпоазниамиІІтаІІІ#рпможнарозцінюва-
ти я відстність ативно#о запально#о процес в
підшлновійзалозіциххворих,аджехронічнийпан-
реатит  них бв  нестійій лініо-лабораторній
ремісії.Відомощо,G-CSFдієнелишенапопередниів
#ранлоцитопоез, забезпечючи їх проліферацію, ди-
ференціювання,дозріванняівихідзрілих#ранлоцитів
периферійнров,алеіназрілі#ранлоцити,змов-
люючи збільшення тривалості їх життя, присорення і
збільшення мі#рації #ранлоцитів до місця запалення,






































КОНЦЕНТРАЦИЯ ВАСКУЛОЕНДОТЕЛИАЛЬНОГО И ГРАНУЛОЦИТАРНОГО КОЛОНИЕСТИМУЛИРУЮЩЕГО










Резюме.Целью нашео исследованиястала оцена ровня цирлирющео васлоэндотелиальноофатора роста
(VEGF) и ранлоцитарноо олониестимлирщеофаторароста (G-CSF)  больных хроничесим обстртивнымзабо-
леванием (ХОБЛ)леих в сочетаниис хроничесимпанреатитом (ХП).Сформировано3 рппы. І - рппапратичеси
здоровыелюди, ІІ рппа (n=26) -больныеХОБЛссоптствющимХП, ІІІ рппа (n=26) -больныеХОБЛбезсоптствю-
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щейпатолоии.Обнаржено,чтобольныхІІрппыровеньVEGFбылдостоверновышепосравнениюсІиІІІрппами,
азаровнемG-CSF ІІи ІІІ рппынеотличались.
Ключевые слова: хроничесое обстртивноезаболеваниелеих, хроничесий панреатит, васлоэндотелиальный
фаторроста, ранлоцитарный олониестимлирющийфатор роста.
LEVEL OF VASCULAR ENDOTHELIAL GROWTH FACTOR AND GRANULOCYTE COLONY-STIMULATING FACTOR IN










factor inpatientswith chronic obstructive pulmonarydisease, combinedwith chronicpancreatitis. Threegroupsofpatientswere
formed.Group I -healthypersons,group II (n=26)-patientswithCOPDcombinedwithCP,group III (n=26)-patientswithCOPD
withoutaccompanieddiseases.Itwasestablished,thatinpatientsofthegroupIItheVEGFlevelwassignificanthighercomparingwith
agroupIandIII,andG-CSFlevelwascommoningroupIIandIII.















Комітет еспертів ВООЗ 2000-2010 р.р. о#олосив
міжнародною деадою, присвяченою патоло#ії істо-
во-м'язової системи, серед яої найбільш соціально
значщіостеартриттаостеопороз.Проблемаостеоарт-
рит (ОА) залишається однією з найважливіших в с-
часнійревматоло#ії,щопов'язаноіззростаннямчасто-
тийо#орозвит,тимчасовоїнепрацездатностітавста-




шою мірою - з де#енеративними змінами п'ястово-
фалан#ових с#лобів та осартрозом. Роль надмірної
маситілаврозвитОАможевідзначатисяямеханіч-
ними,таіметаболічнимивпливами[Spectoretal.,1989].





ідженнях виявили чіт залежність між збільшенням
маситілачиожиріннямтапідвищеннямярівняризи-
 ІХС, та і фатальних сладнень [Дороднева и др.,
2002]. За реомендаціями Міжнародної федерації діа-
бет абдомінальне ожиріння є основною ознаою ме-






дення альцію з сечею та вторинній ативаціїсинтез
паратиреоїдно#о#ормон,щопризводитьдорозвит
системних змін істової танини та підвищє ризи
розвитОА[Gotonetal.,2005].Гіпер#ліемія,яасп-
роводжється збільшення сереції онтрінслінових
#ормонів(#люоортиоїдів,соматотропін,#люа#он),
зниженням продції статевих стероїдів, сприяє ати-
ваціїостеоластівтапосиленнюатаболічнихпроцесів
вістовомматрисі.Томособливоїатальностіна-
бває проблема поєднаної патоло#ії, а саме ОА з МС,








здорових осіб,середній віяих слав50,8±5,4 роів.
Хворіблирозподіленіна2#рпи:І#рпа(n=20)-хворі
наОА,ІІ#рпа(n=26)-хворінаОАпоєднаннізмета-
болічним синдромом. Діа#ноз ОА встановлювали на
